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r  e  s  u  m  o
Objetivo: O objetivo deste estudo é investigar a existência de uma associac¸ão da má  oclusão
de  Classe II Divisão 2 com algumas anomalias do desenvolvimento dentário.
Materiais e métodos: Recorrendo aos registos ortodônticos iniciais, foram examinadas 137
más  oclusões de Classe II Divisão 2. Para cada paciente, foi determinada a presenc¸a das
seguintes anomalias do desenvolvimento dentário: inclusão dentária, agenesia dentária,
microdontia do incisivo lateral superior, transposic¸ões dentárias e dentes supranumerários.
Resultados: Em 57,7% dos pacientes foi diagnosticada a presenc¸a de pelo menos uma das ano-
malias dentárias estudadas. Na amostra total foram determinadas prevalências de 20,4% de
inclusão canina maxilar por palatino, 27,6% de agenesia do terceiro molar, 9,5% de agene-
sia  do incisivo lateral superior, 37,0% de agenesia dentária total e 13,9% de microdontia do
incisivo lateral superior. Nenhum paciente exibia transposic¸ões ou dentes supranumerários.
Conclusões: Da comparac¸ão dos resultados obtidos com estudos de prevalência na populac¸ão
geral das anomalias dentárias avaliadas é possível concluir que existe uma forte
associac¸ão  da inclusão canina maxilar por palatino, da agenesia dentária e da microdontia
do  incisivo lateral superior com a má oclusão de Classe II Divisão 2.
©  2012 Sociedade Portuguesa de Estomatologia e Medicina Dentária. Publicado por
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Association  of  Class  II  Division  2  malocclusion  with  dental  development
anomalies




Aim: The aim of this study is to investigate the existence of an association between Class II
Division 2 malocclusion and some dental development anomalies.
Materials and methods: Using the initial orthodontic records, 137 Class II Division 2 malocclu-
sions were examined. For each patient, the presence of the following dental development
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anomalies was determined: tooth impaction, tooth agenesis, upper lateral incisor micro-
dontia, tooth transpositions and supernumerary teeth.
Results: 57,7% of patients were diagnosed with at least one of the dental anomalies stu-
died.  In the total sample the prevalence rates were determined as follows: 20,4% of palatal
maxillary canine impaction, 27,6% of third molar agenesis, 9,5% of upper lateral incisor age-
nesis,  37,0% of total tooth agenesis and 13,9% of upper lateral incisor microdontia. No tooth
transpositions or supernumerary teeth were found in any patient.
Conclusions: By comparing our results with prevalence studies of the dental anomalies stu-
died  in the general population, we can conclude that palatal maxillary canine impaction,
tooth agenesis and upper lateral incisor microdontia are strongly associated with Class II
Division 2 malocclusion.








































 má  oclusão de Classe II Divisão 2 (CII/2) tem sido conside-
ada uma  entidade clínica distinta composta por um conjunto
e características singulares que a distinguem do resto das
ás  oclusões, tornando-a, segundo alguns autores1, num sín-
rome em que, por norma, a retroinclinac¸ão incisiva superior
 acompanhada de mordida coberta anterior, relac¸ão sagital
squelética de Classe II, linha labial alta, tendência para um
rescimento com rotac¸ão anterior da mandíbula, queixo pro-
minente, sulco mentolabial profundo, altura facial inferior
eduzida e hiperatividade muscular.
Apesar de diversas publicac¸ões, incluindo estudos em
émeos e trigémeos2,3, e de linhagens familiares4,5 serem
eveladores de que uma  forte componente etiológica here-
itária está na origem da má  oclusão de CII/2, existe pouco
sclarecimento acerca do que se herda. Mais ainda, entre
s várias características morfológicas encontradas nesta má
clusão, continua a desconhecer-se quais aquelas em que o
mbiente teve um forte papel na sua formac¸ão.
À medida que progressivamente vai sendo conhecida a
enética do controlo do desenvolvimento dentofacial, algu-
as  anomalias do desenvolvimento dentário (ADD) têm sido
elacionadas com mutac¸ões em determinados genes, as quais
odem originar instabilidade no desenvolvimento dentá-
io.
A associac¸ão entre ADD tem sido demonstrada em inúme-
os trabalhos publicados nas últimas 2 décadas6–20, revelando
ma  origem comum para alguns desses distúrbios do desen-
olvimento dentário (tabela 1). A associac¸ão de ADD com
eterminadas formas de má  oclusão pode revelar-se impor-
ante para um melhor conhecimento da génese da má  oclusão,
m particular para aquelas em que a genética tem um
orte papel. Enquanto para as más  oclusões de Classe III
 Classe II Divisão 1, Basdra et al.21 não encontraram a
ssociac¸ão destas com ADD, para a má  oclusão de CII/2,
um estudo dirigido pelo mesmo  autor, veriﬁcou-se uma
mportante associac¸ão desta forma particular de má  oclusão
om agenesias, incisivos laterais conoides, inclusão canina e
ransposic¸ões22.Foi objetivo desta investigac¸ão veriﬁcar a existência de uma
ssociac¸ão das referidas ADD com a má  oclusão de CII/2, na
entativa de trazer mais esclarecimento sobre as bases gené-
icas subjacentes a esta singular má  oclusão.España, S.L. All rights reserved.
Materiais  e  métodos
Este estudo retrospetivo foi aprovado pela Comissão de Ética
da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade do Porto.
A amostra foi retirada da clínica privada dos 2 primeiros
autores desta publicac¸ão. Da análise consecutiva dos regis-
tos ortodônticos iniciais de 4 364 pacientes que procuraram
tratamento ortodôntico entre o ano de 2002 e 2010, foram diag-
nosticadas 215 más  oclusões de CII/2. A estes 215 casos, todos
de indivíduos não sindrómicos de origem caucasiana, foram
aplicados os seguintes critérios de inclusão: (1) distoclusão
molar, pelo menos unilateral em oclusão cêntrica; (2) ausência
de história de tratamento ortodôntico, de cirurgia maxilofacial
ou plástica e de trauma dentário anterior superior; (3) ausência
de coroas ou de restaurac¸ões extensas nos 6 dentes anterio-
res superiores; (4) ângulo do eixo do incisivo superior com o
plano palatino menor ou igual a 100◦; (5) sobremordida verti-
cal igual ou superior a 50% e (6) prévia erupc¸ão dos segundos
molares permanentes superiores e inferiores. A amostra ﬁcou
assim constituída por 137 indivíduos (84 do sexo feminino, 53
do sexo masculino) com idades compreendidas entre os 12 e
os 50 anos (média, 22,8 anos; DP, 9 anos).
Recorrendo aos registos ortodônticos iniciais (histó-
ria dentária, radiograﬁa panorâmica, cefalograma, modelos
de estudo, fotograﬁas intraorais e radiograﬁas periapicais,
quando disponíveis), foi avaliada a existência das seguintes
ADD:
Inclusão canina maxilar por palatino – Para o diagnóstico
da inclusão canina foram utilizados os parâmetros radiográﬁ-
cos sugeridos por Lindauer at al.23 com a ajuda de radiograﬁas
periapicais feitas com 2 ângulos de incidência diferentes. Ape-
sar de Ericson e Kurol24 sugerirem que, a partir dos 10 anos,
é possível diagnosticar a inclusão canina, para este estudo só
foram incluídos pacientes com idade superior a 12 anos.
Inclusões de outros dentes – Recorrendo aos dados radio-
gráﬁcos iniciais e à história dentária, registaram-se todas as
inclusões dentárias para além da inclusão de caninos maxila-
res por palatino e da inclusão de terceiros molares.
Agenesia de terceiros molares – Para um correto diag-
nóstico da agenesia de terceiros molares levantaram-se
2 questões críticas. Em primeiro lugar, era preciso deﬁnir a
idade a partir da qual é possível diagnosticar radiograﬁca-
mente a agenesia de terceiros molares. Apesar de Garn e
Lewis25 sugerirem que não é possível conﬁrmar a agenesia do
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Tabela 1 – Associac¸ões demonstradas entre anomalias do desenvolvimento dentário
Autores Ano Associac¸ões demonstradas
Yaqoob et al. 2011 Agenesia do IL sup. / dimensão M-D reduzida de dentes anteriores superiores
Shalish et al. 2010 Infraoclusão de molares decíduos / agenesia dentária, microdontia de IL sup., inclusão canina
por palatino, distoangulac¸ão dos 2.osPM inferiores
Garib et al. 2010 Agenesia IL sup, / agenesia dentária, microdontia do IL sup., inclusão canina por palatino, distoangulac¸ão
dos 2.os PM inferiores
Baccetti et al. 2010 Inclusão canina por palatino / distoangulac¸ão dos2.os PM inferiores
Abe et al. 2010 Agenesia do 1.◦ M sup. / agenesia de outros dentes
Garib et al. 2009 Agenesia do 2.◦ PM / agenesia de outros dentes, microdontia, infraoclusão de molares decíduos, inclusão
canina por palatino, distoangulac¸ão dos 2.os PM inferiores
Camilleri 2005 Transposic¸ão Mx.C.P1 / agenesia do IL sup, agenesia do 2.◦ PM inferior
Peck et al. 2002 Inclusão canina por palatino, transposic¸ão  Mn.I2.C / agenesia do 3.◦M
Transposic¸ão Mx.C.P1 / agenesia IL superior
Langberg e Peck 2000 Inclusão canina por palatino / dimensão M-D reduzida de dentes anteriores superiores
Baccetti 1998 Agenesia do 2.◦ PM / microdontia do IL sup, / infraoclusão de molares decíduos / hipoplasia do esmalte /
inclusão canina por palatino
Peck et al. 1998 Transposic¸ão Mn.I2.C / agenesia dentária, IL sup. conoides
Pirinen et al. 1996 Inclusão canina por palatino / hipodontia
Peck et al. 1996 Inclusão canina por palatino / agenesias dentárias, microdontia IL superior
Peck et al. 1993 Transposic¸ão Mx.C.P1 / agenesia dentária, IL sup. conoides
Ziberman et al. 1990 Inclusão canina por palatino / microdontia do IL sup., agenesia do IL sup., atraso no desenvolvimentoda dentic¸ão
terceiro molar antes dos 14 anos, no nosso estudo não se utili-
zou a idade cronológica como critério de inclusão, optando-se
por incluir na amostra indivíduos em que já se tivesse dado
a erupc¸ão dos segundos molares à data dos primeiros regis-
tos. Para todos os indivíduos incluídos na amostra com idade
inferior a 14 anos foi possível conﬁrmar, em radiograﬁas pano-
râmicas disponíveis em arquivo realizadas após a idade crítica
dos 14 anos, a veracidade do diagnóstico obtido a partir das
radiograﬁas iniciais. Outro aspeto crítico que se teve de ter
em atenc¸ão era o risco de falsos diagnósticos por omissões ou
erros na história dentária dos pacientes. Sempre que os meios
de diagnóstico disponíveis não foram suﬁcientes para eliminar
a incerteza sobre a causa da ausência de um terceiro molar,
os pacientes foram contactados para que pudesse ser feito um
questionário rigoroso e esclarecedor. No entanto, não foi pos-
sível determinar inequivocamente a origem da ausência de
terceiros molares em 14 indivíduos.
Agenesia de incisivos laterais superiores – O diagnóstico da
agenesia de incisivos laterais superiores foi realizado a partir
da história dentária e da radiograﬁa panorâmica inicial dos
pacientes.
Agenesia de outros dentes – Recorrendo à história dentá-
ria e à radiograﬁa panorâmica incluída nos registos iniciais
ortodônticos, foram identiﬁcadas todas as agenesias den-
tárias com a excec¸ão de agenesias de terceiros molares e
de incisivos laterais superiores.
Microdontia do incisivo lateral superior – Alterac¸ões de
forma e de tamanho dos incisivos laterais superiores foram
identiﬁcadas a partir dos modelos de gesso. Nesta catego-
ria, foram considerados e registados laterais conoides quando
apresentavam uma  forma cónica com maior largura mesio-
distal ao nível da margem gengival26,27, e incisivos pequenos
quando o diâmetro mesiodistal máximo era menor do que a do
incisivo lateral mandibular oposto no mesmo  paciente7,11,26.
Transposic¸ões dentárias – Apesar das diversas deﬁnic¸ões
encontradas na literatura, para este estudo considerou-se umatransposic¸ão dentária a troca posicional de 2 dentes adjacen-
tes, em particular das raízes, ou o desenvolvimento ou erupc¸ão
de um dente na posic¸ão ocupada normalmente por um dente
não adjacente19.
Dentes supranumerários – Os dentes supranumerários
foram identiﬁcados e registados a partir dos modelos de gesso
e da radiograﬁa panorâmica inicial dos indivíduos estudados.
A análise estatística dos dados foi feita utilizando a ver-
são 20.0 do SPSS® (Statistical Package for Social Sciences) PASW
Statistics 19.0 e no R 2.15.1. Dada a natureza das variáveis
envolvidas, optou-se pelo uso de ferramentas estatísticas
baseadas na análise mais adequada às escalas de medida utili-
zadas. Assim, a análise consistiu no estudo de prevalência, em
que foram determinadas estimativas pontuais para os parâ-
metros avaliados, assim como estimativas intervalares com
95% de conﬁanc¸a.
Resultados
Dos 137 indivíduos integrados neste projeto de investigac¸ão,
em 7 não foi possível conﬁrmar a presenc¸a de pelo menos
uma  das ADD estudadas, pois havia incerteza em relac¸ão à
origem da ausência dos terceiros molares. Dos restantes 130,
em 75 pacientes (57,7%) foi diagnosticada a existência de pelo
menos uma  ADD. A inclusão canina maxilar por palatino
foi encontrada em 28 (20,4%) dos 137 indivíduos observa-
dos, no total de 33 dentes. Para além da inclusão canina
superior por palatino e a inclusão do terceiro molar, foi encon-
trada a inclusão de 5 outros dentes em 4 indivíduos (2,9%).
Os dentes inclusos eram 3 caninos inferiores, um primeiro
pré-molar inferior e um segundo pré-molar inferior. Em 14
pacientes não foi possível conﬁrmar a origem da ausência
de terceiros molares. Assim, dos 123 indivíduos em que os
registos eram conclusivos, 34 (27,6%) apresentavam agene-
sia de pelo menos um terceiro molar, contabilizando um total
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Tabela 2 – Prevalência de anomalias dentárias na amostra total de CII/2 e respetivos intervalos de conﬁanc¸a a 95%
N Prevalência (%) Intervalo de conﬁanc¸a  a 95%
Inclusão canina maxilar por palatino
Ausência 109 79,6 [71,7; 85,8%]
13 12 8,8 [4,8; 15,1%]
23 11 8,0 [4,3; 14,2%]
Bilateral 5 3,6 [1,4; 8,7%]
Total 137 100,0
Inclusão outro dente (excluindo 3.osmolares)
Ausência 133 97,1 [92,2; 99,1%]
Presenc¸a 4 2,9 [0,9; 7,8%]
Total 137 100,0
Agenesias de terceiros molares
Ausência 89 72,4 [63,4; 79,9%]
Presenc¸a 34 27,6 [20,1; 36,6%]
Total 123 100,0
Agenesias do incisivo lateral superior
Ausência 124 90,5 [80,0; 94,4%]
12 4 2,9 [0,9; 7,8%]
22 1 0,7 [0,02; 4,0%]
Bilateral 8 5,8 [2,6; 11,9%]
Total 137 100,0
Agenesia outro dente
Ausência 124 90,5 [84,0; 94,6%]
Presenc¸a 13 9,5 [5,4; 16,0%]
Total 137 100,0
Total de agenesia excluindo terceiros molares
Ausência 114 83,2 [75,9; 89,0%]
Presenc¸a 23 16,8 [10,9; 24,1%]
Total 137 100,0
Total de agenesia incluindo terceiros molares
Ausência 80 63,0 [54,0; 71,4%]
Presenc¸a 47 37,0 [28,6; 46,0%]
Total 127 100,0
Microdontia do incisivo lateral superior
Ausência 118 86,1 [78,9; 91,2%]
12 3 2,2 [0,45; 6,3%]
22 6 4,4 [1,6; 9,3%]
Bilateral 10 7,3 [3,6; 13,0%]
Total 137 100,0
Presenc¸a de ADD

















e 80 dentes. No total da amostra estudada, foram encontra-
os 13 indivíduos (9,5%) que apresentavam agenesia de um ou
ais incisivos laterais superiores, no total de 21 dentes. Para
lém das agenesias de terceiros molares e de incisivos late-
ais superiores já descritas, foi diagnosticada a agenesia de
utras pec¸as dentárias em 13 indivíduos, o que corresponde
 9,5% da amostra de CII/2 examinada. Nestes 13 indivíduos
oi contabilizada a agenesia de 28 dentes, mais concreta-
ente um incisivo inferior, 8 segundos pré-molares inferi-
res direitos, 6 segundos pré-molares inferiores esquerdos,
1 segundos pré-molares superiores, 5 direitos e 6 esquer-
os, e um primeiro pré-molar inferior direito e esquerdo. Nos
37 indivíduos observados, 23 (16,8%) apresentavam agene-
ia de pelo menos um dente quando não considerados os
erceiros molares e, quando incluídos os terceiros molares,57,7 [48,7; 66,2%]
100,0
veriﬁcou-se uma  prevalência de 37% de agenesia dentária
total. A existência de pelo menos um incisivo lateral supe-
rior microdôntico foi registada em 19 (13,9%) dos indivíduos
estudados num total de 29 dentes. Dos 137 indivíduos avalia-
dos, nenhum apresentou transposic¸ões dentárias nem dentes
supranumerários. Estes resultados estão sintetizados na
tabela 2.
Discussão137 pacientes que exibiam má  oclusão de CII/2 foram exa-
minados com o ﬁm de determinar a coexistência de ADD.
75 indivíduos (57,7%) apresentavam pelo menos uma
das ADD pesquisadas. Estes resultados são praticamente
t c i r210  r e v p o r t e s t o m a t o l m e d d e n 
sobreponíveis aos encontrados por Basdra et al.22 que, numa
populac¸ão de 267 CII/2, diagnosticaram igualmente a exis-
tência de pelo menos uma  ADD em 56,6% dos indivíduos. O
conjunto das ADD avaliadas por estes autores é semelhante às
do nosso estudo, com a excec¸ão de integrarem, para além da
inclusão canina maxilar por palatino, a inclusão por vestibular
e de não avaliarem nem a presenc¸a de outras inclusões den-
tárias para além do canino, nem a agenesia de outros dentes
para além da do incisivo lateral superior e do terceiro molar.
Para a má  oclusão de Classe III e Classe II Divisão 1, Basdra
et al.21, ao estudarem o mesmo  conjunto de ADD, determi-
naram uma  prevalência da existência de pelo menos uma
ADD, respetivamente de 25% e 15,4%. Neste trabalho, aqueles
autores revelam a inexistência de diferenc¸as estatisticamente
signiﬁcativas quanto à presenc¸a de ADD entre as amostras de
Classe III e Classe II Divisão 1, mas  com signiﬁcância estatística
entre estas e os resultados obtidos no estudo de má  oclusão
de CII/2.
Dados da literatura revelam uma  prevalência de inclusão
canina na populac¸ão geral que varia entre 0,8% e 2,8%24,28–32.
Grande parte da inclusão canina é de localizac¸ão palatina,
estando referenciados valores na ordem dos 85% do total
da inclusão canina33–35. Na nossa populac¸ão de CII/2, foi
encontrada uma  elevada percentagem de inclusão canina
por palatino, em que cerca de um quinto dos pacientes
estudados, mais concretamente 20,4%, apresentava a inclu-
são de pelo menos um canino maxilar por palatino. Basdra
et al.22, na sua amostra de CII/2, encontraram uma preva-
lência de 33,5% de inclusão canina vestibular e palatina. As
prevalências veriﬁcadas em amostras de CII/2 mostram ser
signiﬁcativamente mais elevadas quando comparadas quer
com estudos realizados em amostras retiradas da populac¸ão
geral quer com o trabalho desenvolvido por Basdra et al.21
em amostras de má  oclusão de Classe III e Classe II Divi-
são 1, em que foram determinadas prevalências de inclusão
canina, respetivamente de 9 e 3,3%. A associac¸ão da inclusão
canina com a má  oclusão de CII/2 foi igualmente detetada nos
trabalhos de Brenchley e Oliver36 e Al-Nimri e Gharaibeb37 rea-
lizados em amostras constituídas tendo como base indivíduos
com inclusão canina.
A explicac¸ão desta associac¸ão reside provavelmente na eti-
ologia da inclusão canina. No entanto, pouco consenso existe
sobre este tema. O debate sobre a origem da inclusão canina
por palatino tem-se centrado em 2 teorias. Becker et al.26,38,
ao veriﬁcarem uma  elevada incidência de inclusão canina por
palatino em indivíduos com agenesia e microdontia de incisi-
vos laterais superiores, sugeriram que são fatores locais como
estes os principais agentes etiológicos responsáveis pelo des-
vio eruptivo daquele dente. Sugerida por Peck et al.39, a teoria
genética considera que são fatores genéticos os agentes etioló-
gicos primários do desvio para palatino e, consequentemente,
da inclusão canina maxilar. À luz desta teoria, a agenesia do
incisivo lateral superior e a inclusão canina por palatino parti-
lham a mesma  base etiológica, enquanto, para os defensores
da teoria guia, são as ADD de origem genética, como a age-
nesia ou a microdontia do incisivo lateral superior, que criam
condic¸ões ambientais para uma  eventual retenc¸ão palatina do
canino maxilar. m a x i l o f a c . 2 0 1 2;5  3(4):206–212
Para além da inclusão canina palatina maxilar, veriﬁcaram-
se 5 outros dentes inclusos, excetuando os terceiros molares,
em 4 indivíduos, o que corresponde a uma  prevalência
de 2,9%.
Podem ser encontrados na literatura inúmeros estudos
de prevalência sobre agenesia dentária. A prevalência na
populac¸ão geral da existência de pelo menos a agenesia de
um dente permanente em indivíduos de origem caucasiana,
excluindo terceiros molares, varia entre 3,5 e 10,1%31,40–48. Na
nossa populac¸ão de CII/2, foi determinada uma  prevalência de
agenesia de pelo menos um dente permanente, excluindo ter-
ceiros molares, de 16,8%, a qual se revela claramente acima
dos resultados obtidos em estudos realizados na populac¸ão
geral. Quando os terceiros molares foram considerados, foi
encontrada uma  prevalência para a hipodontia de 37%. Este
valor está em consonância com os 44,6% encontrados por
Basdra et al.22 numa populac¸ão igualmente de má  oclusão
de CII/2, e muito acima dos encontrados no estudo dirigido
pelo mesmo  autor em grupos de má  oclusão de Classe III e
Classe II Divisão 1, em que foram encontradas prevalências,
respetivamente de 16 e 12,5%21. Na literatura, as estimativas
de prevalência de agenesia de pelo menos um terceiro molar
oscilam entre os 7 e os 26%49–53. Na nossa amostra foi encon-
trada uma  prevalência ligeiramente acima deste intervalo,
mais concretamente em 27,6% dos pacientes. Uma  prevalên-
cia de 9,5% foi encontrada para a presenc¸a de agenesia de pelo
menos um incisivo lateral superior. Uma  elevada prevalência,
de 13,9%, para este tipo de anomalia foi igualmente veriﬁcada
por Basdra et al.22 na sua populac¸ão de CII/2, contrastando
com estudos na populac¸ão geral onde são encontradas pre-
valências que oscilam entre os 0,8 e os 2%31,40–42,48,54–56. Para
além da agenesia de incisivos laterais superiores e de terceiros
molares, 9,5% dos indivíduos estudados apresentavam agene-
sia de outros dentes.
Uma  prevalência de 13,9% de microdontia do incisivo late-
ral superior foi encontrada na amostra total, a qual duplica
os valores veriﬁcados por Basdra et al.22 na sua populac¸ão de
má  oclusão de CII/2. Apesar de não haver uma  sobreposic¸ão
nas prevalências veriﬁcadas para a má  oclusão de CII/2,
elas são signiﬁcativamente mais elevadas do que os valo-
res de referência que é possível determinar na literatura
em estudos realizados na populac¸ão geral e mesmo  em
populac¸ões ortodônticas, as quais oscilam entre menos de 1 e
5,82%16,27,28,57,58. Valores similares foram encontrados para a
má oclusão de Classe III e Classe II Divisão 1, respetivamente
de 3 e 0,9%21.
A associac¸ão de transposic¸ões dentárias com a má  oclusão
de CII/2 veriﬁcada por Basdra et al.22 não foi possível conﬁrmar
neste estudo. No entanto, a raridade da anomalia em causa
e o tamanho da amostra estudada exige uma  interpretac¸ão
prudente dos resultados.
Em consonância com o que Basdra et al.22 tinham veri-
ﬁcado, nenhum dente supranumerário foi diagnosticado na
nossa amostra de CII/2. Os resultados estão de acordo com
outros trabalhos que sugerem que dentes supranumerários
são uma  anomalia hiperplástica que aparentemente deriva
de mecanismos etiológicos diferentes das outras anomalias
dentárias estudadas e da própria má  oclusão de CII/28,11,16.
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onclusões
a comparac¸ão dos resultados obtidos com estudos de preva-
ência na populac¸ão geral das anomalias dentárias estudadas,
 possível concluir que existe uma  forte associac¸ão da inclusão
anina maxilar por palatino, da agenesia dentária e da micro-
ontia do incisivo lateral superior com a má  oclusão de CII/2.
s mecanismos genéticos envolvidos na etiologia das referi-
as anomalias dentárias poderão estar igualmente envolvidos
a base genética subjacente à má  oclusão de CII/2.
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